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ЦИТОМОРФОЛОГИЯ ВОСПАЛЕНИЙ 
ДИСТАЛЬНЫХ ОТДЕЛОВ КОНЕЧНОСТЕЙ 
У СОБАК (МОРФОЛОГИЧЕСКИЕ ОСНОВЫ 
ПАТОГЕНЕТИЧЕСКОЙ ТЕРАПИИ) 


Введение 

Воспалительные заболевания в облас- 
ти пальцев и пясти (плюсны) у собак явля- 
ются актуальной проблемой ветеринарной 
медицины. Характерной чертой проблемы 
является то, что воспаления данной лока- 
лизации имеют склонность к хроническо- 
му течению с выраженной тенденцией к 
альтерации и экссудации (Рис. 1-а), а так же 
чрезвычайную устойчивость к традицион- 
ным средствам и методам медикаментоз- 
ной терапии. Большая часть подобных вос- 
палений (за исключением травм), по-види- 
мому, носит идиопатический характер, т.е. 
их этиология не поддается определению. 

Склонность к хроническому течению 
и отсутствие этиотропной терапии приво- 
дят к тому, что воспалительные процессы 
тканей в области пальцев у собак могут 
приобретать тяжелое, порой злокачест- 
венное течение, вследствие чего процесс 
воспаления не ограничивается только зо- 
ной первичной альтерации, но приобрета- 
ет способность распространяться на близ- 
лежащие ткани, в том числе на костную 
ткань, суставы и сухожилья (Рис. 1-6, в). 
Пораженные ткани впоследствии могут 
замещаться грубой фиброзной тканью 
(Рис. 1-г), что в лучшем случае приводит 
к потере животным его экстерьерных ка- 
честв, а в худшем к необратимым наруше- 
ниям опорной функции конечности. 

Поскольку, как уже было сказано вы- 
ше, общего этиологического фактора для 
воспаления данной локализации не выявле- 
но, а анализ анамнестических данных сви- 
детельствует о том, что этих факторов мо- 


жет быть множество, как экзогенного так 
и эндогенного происхождения, следует при- 
нять допущение, что особенности течения 
воспаления данной локализации обуслов- 
лены не универсальным свойством факто- 
ра, вызывающего повреждение, а особен- 
ность цитохимического механизма самого 
воспалительного процесса. 
Материалы и методы 

1 - материал для исследования получен 
от 37 взрослых собак разных пород, нахо- 
дящихся на лечении в связи с поражениями 
пальцев и пясти (плюсны) воспалительно- 
го характера. 

2 — препараты изготовлены методом 
мазков-отпечатков с участков поражения. 

3 - Полученные препараты фиксирова- 
ли в метаноле и окрашивали: для обычной 
обзорной светооптической микроскопии — 
красителем «Дифквик», для исследования 
уровня экспрессии аргентофильных бел- 
ков — азотнокислым серебром по протоко- 
лу 10.2 [1], для люминесцентной микроско- 
пии - акридиновым оранжевым. 

4 - Исследование полученных препара- 
тов проводили методом светооптической и 
флуоресцентной микроскопии на микро- 
скопе «ЛЮМАМ И-1». 

5 - Микрофотографирование изобра- 
жений полученных цитологических пре- 
паратов проводили при помощи цифровой 
камеры «Мисготен1с$ 300 СЦ». 

6 - Документирование и обработку по- 
лученных изображений проводили на пер- 
сональном компьютере при помощи про- 
граммы «5сореРВо(о 2.0.4» 

Результаты исследования 
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Рис. 1 Внешний вид воспалительных заболеваний в области пальцев и пясти (плюсны) у 


собак. 


а - макроскопическая картина альтеративно-экссудативного воспаления мягких тканей 
пальцев у «немецкого дога», б — рентгенограмма остеомиелита дистальной фаланги паль- 
ца у собаки породы «боксер», в - тендовагинит сгибателей пальцев у собаки породы «не- 
мецкая овчарка», г —- хроническое продуктивное воспаление с деформацией пальцев у у 


собаки породы «немецкая овчарка». 


Анализ цитологического состава вос- 
палительного экссудата показал, что в оча- 
гах острого процесса (Рис 2-а, 6, в) прева- 
лируют нейтрофильные лейкоциты с вы- 
соким содержанием в ядре аргентофиль- 
ных белков (Рис 2-6(1)) без признаков 
конденсации хроматина (Рис 2-в(1)). Сре- 
ди клеточных элементов имеется незна- 
чительное количество неактивированных 
макрофагов, имеющих в ядре слабовыра- 
женные аргентофильные (Рис 2-6(2)) гра- 
нулы и низкое содержание рибонуклеоп- 
ротеидов в цитоплазме (Рис 2-в(2)), а так- 
же в небольшом количестве неактивиро- 
ванные лимфоциты, отличающиеся от мо- 
ноцитов и неактивированых макрофагов 
периферийным расположением аргенто- 
фильных гранул в ядре (Рис. 2-6(3)). 


При подостром воспалительном про- 
цессе (Рис 2-г, д, ж) количество макрофа- 
гов в экссудате увеличивается. Появляют- 
ся их многоядерные формы и макрофа- 
ги фагоцитирующие нейтрофилы (Рис. 2- 
г(2)). В их ядрах возрастает количество ар- 
гентофильного материала (Рис.2-д(2)), а в 
цитоплазме количество рибонуклеопроте- 
идов окрашиваемых АО в красно-оранже- 
вый цвет (Рис. 2-ж(2)). Содержание арген- 
тофильных белков в ядре нейтрофильных 
лейкоцитов остается неизменным (Рис.2- 
д(1)). Однако усиление яркости зелено- 
го свечения хроматина при окраски АО 
(Рис.2-ж(1)) свидетельствует об усилении 
его конденсации. 

Хроническое воспаление (Рис 2-3, и, л) 
характеризуется еще большим увеличе- 
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Рис. 2. Клеточный состав экссудата при воспалительных заболеваниях в области пальцев 


и пясти (плюсны) у собак. 


а, 6, в - острое (до 1 недели) течение заболевания. г, д, ж — подострое (2 - 3 недели) течение. 
з, и, к - хроническое (более 1 месяца) течение. а, г, з Окраска «Дифквик», (4900 иммер- 
сия). б, д, и - импрегнация серебром (Ч1450 иммерсия). в, ж, л - люминесцентная микро- 
скопия, окраска акридиновым оранжевым (Ч650). 1-нейтрофильные лейкоциты. 2-мак- 


рофаги. 3-лимфоциты. Пояснения в тексте. 


нием количества макрофагов в экссуда- 
те, а так же изменением их морфологии. 
Макрофаги увеличиваются в размерах, их 
цитоплазма приобретает пенистый вид. 
Почти каждый макрофаг содержит по од- 
ному или несколько фагоцитированных 
нейтрофилов (Рис 2-3(2)). Количество ар- 
гентофильных гранул в ядрах макрофа- 
гов, в том числе макрофагов с фагосома- 
ми, увеличивается, но уменьшается коли- 
чество дисперсного аргентофильного ма- 
териала в ядрах и цитоплазме (Рис 2-и(2)). 
В ядрах нейтрофильных лейкоцитов зна- 
чительно уменьшается количество дис- 
персного аргентофильного материала и 
практически полностью исчезают арген- 
тофильные гранулы (Рис 2-и(1)). 
Количество рибонуклеопротеидов в 
цитоплазме макрофагов остается высо- 
ким (Рис. 2-л(2)). Интенсивность яркости 
зеленого свечения хроматина при окраске 
АО у одних нейтрофилов остается высо- 
кой. У других сравнима с интенсивностью 
свечения хроматина нейтрофилов из оча- 
га острого воспаления, но нитевидность 


ее структуры практически полностью ис- 
чезает (Рис 2-л(1)). 

Обсуждение полученых результатов 

Как показали результаты исследова- 
ния, при хронизации воспаления в области 
дистальных отделов конечностей у собак 
происходят как количественные, так и ка- 
чественные цитоморфологические изме- 
нения среди клеточных элементов экссуда- 
та. Сегментоядерный профиль экссудата, 
характерного для острого воспаления (2), 
постепенно становится макрофагальным. 
Причем метаболическая активность мак- 
рофагов повышается. В ядре макрофагов 
увеличивается количество районов ЯОР а 
в цитоплазме количество РНК. Цитоплаз- 
ма МФ становиться пенистой и менее хро- 
матофильной, что свидетельствует об ак- 
тивном экзоцитозе. Макрофаги значитель- 
но увеличиваются в размерах, и их фагоци- 
тарная активность в отношении НФ воз- 
растает. В то же время, количество нейтро- 
фильных лейкоцитов в очаге воспаления 
уменьшается, а их метаболическая актив- 
ность падает. В ядрах НФ исчезает арген- 
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Рис. 3. Цитоморфология экссудата при хронической пиодермии у собаки породы «немецкая овчарка». 
а - окраска «Дифквик», (х900 иммерсия). б — импрегнация серебром (х1450 иммерсия). в — люминес- 
центная микроскопия, окраска акридиновым оранжевым (х650). Пояснения в тексте. 


тофильный материал, а хроматин теряет 
типичную нитевидную структуру и стано- 
виться гомогенным. 

Следует особенно отметить, что мор- 
фологическая картина хронического вос- 
паления в области дистальных отделов ко- 
нечностей у собак отличается от хрони- 
ческой пиодермии, при которой в воспа- 
лительном экссудате доминируют функ- 
ционально активные нейтрофилы (Рис. 3- 
а), в которых визуализируется фагоцити- 
рованная пиогенная микрофлора, высокое 
содержание аргентофильного материала в 
ядре (Рис. 3-6) и нитевидная неповрежден- 
ная структура хроматина (Рис. 3-в). 

Таким образом, основные отличитель- 
ные особенности воспаления дистальных 
отделов конечностей у собак, как то: хро- 
ническое воспаление, нарушение репара- 
тивной регенерации и резистентность к 
общепринятым методам лечения, связаны 
с повышенной метаболической и функци- 
ональной активностью моноцитарно-мак- 
рофогального состава экссудата. Веро- 
ятно, в случаях хронического воспаления 
дистальных отделов конечностей у собак 
возникает патология, сравнимая с так на- 
зываемой длительно незаживающей ра- 
ной (ДНР) [3]. 

С точки зрения патогенетической те- 
рапии ДНР крайне важно иметь в виду, что 
воспалительные и активированные макро- 
фаги (в отличие от резидентных) синтези- 
руют и экскретируют различные проте- 
иназы [2, 3]. Именно протеиназы деструк- 
тируют внеклеточный матрикс соедини- 
тельной ткани (ВКМ), (продукт деятель- 


РЕЗЮМЕ 


ности фибробластов) основная роль ко- 
торого состоит в том, чтобы отграничить 
воспалительный очаг от здоровой ткани 
или заместить его. Нарушение реализации 
репаративной регенерации и демаркации 
зоны воспаления, в свою очередь, приво- 
дит к склонности местного процесса к рас- 
пространению и манифестации. 

Современные методы лечения ДНР 
направлены на разрыв «порочного кру- 
га», существующего в ДНР и активизацию 
нормальных репаративных процессов. До- 
минирующее терапевтическое значение в 
этом играет нейтрализация патологичес- 
кого действия протеолитических фермен- 
тов что достигается использованием соот- 
ветствующих ингибиторов и прежде все- 
го таких их фармакологических форм как 
трисалол, контрикал, гордокс. 

Выводы 

1 - Хронизация воспаления дисталь- 
ных отделов конечностей у собак обус- 
ловлена возрастанием метаболической и 
функциональной активности макрофагов 
экссудата. 

2 - Хроническое воспаление дисталь- 
ных отделов конечностей у собак протека- 
ет по механизму длительно незаживающей 
раны (ДНР), ведущим фактором патогене- 
за при которой выступают макрофагаль- 
ные протеиназы разрушающие ВКМ, что 
и обусловливает хронизацию и генерали- 
зацию процесса. 

3 - В комплексе лечения хронического 
воспаления дистальных отделов конечнос- 
тей у собак необходимо использовать ин- 
гибиторы протеолитических ферментов. 


Исследованы количественные и качественные характеристики клеток экссудата при воспалении 
дистальных отделов конечностей у собак. Определили, что при хронизации воспаления возрастает 
как метаболическая, так и функциональная активность макрофагов. Возрастает их фагоцитарная 
активность, и способность к экзоцитозу, а также увеличивается количество районов ядрышковых 
организаторов (ЯОР) в ядре и рибонуклеиновой кислоты (РНК) в цитоплазме. Сделан вывод, что 
хроническое воспаление дистальных отделов конечностей у собак развивается по механизму дли- 
тельно незаживающей раны (ДНР) при которой одним из основных патогенетических механизмов 
являются протеолиз внеклеточного матрикса (ВКМ) соединительной ткани. На основе морфологи- 
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ческого материала доказана необходимость применения ингибиторов протеолитических ферментов 
для лечения хронических воспалений дистальных отделов конечностей у собак. 


ЗОММАКУ 
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ВЛИЯНИЕ СИНТЕТИЧЕСКИХ ОЛИГОПЕПТИДОВ 
НА АДАПТАЦИОННЫЕ СПОСОБНОСТИ 
И ВЫНОСЛИВОСТЬ ОРГАНИЗМА 


Рядом исследований и широкой прак- 
тикой показано, что современные техно- 
логии получения, выращивания и исполь- 
зования высокопродуктивных животных 
носят стрессогенный характер. Это усу- 
губляется постоянно нарастающим про- 
тиворечием между высокой продуктив- 
ностью и низкой сопротивляемостью ор- 
ганизма, особенно высококлассных, элит- 
ных особей, пород, линий, кроссов. В ито- 
ге возникают, приобретая массовое рас- 
пространение стрессовые дезадаптации, 
при воздействии патогенной и условно- 
патогенной микрофлоры, гиподинамии, 
недостаточности кислорода, субклини- 
ческих интоксикаций и других факторов, 
перерастающих в нозологически диффе- 
ренцируемую патологию: с охватом более 
50,0% поголовья, болезни системы орга- 
нов размножения (метриты, маститы, су- 
бинволюция матки и др.) коров, свинома- 
ток, желудочно-кишечные (диареи, ко- 
либактериоз, сальмонеллёз, дизентерия и 
др.) и респираторные (в основном инфек- 
ционные) болезни телят, поросят, цыплят 


(Шахов А.Г, 1997). 

Возникла актуальность расширения 
арсенала ветеринарных фармакологичес- 
ких средств, снижающих стрессовые деза- 
даптации, повышающих выносливость, со- 
противляемость при изменяющихся усло- 
виях и неблагоприятных воздействиях вне- 
шней среды. Известно, что и пластика и 
энергетика не оказывают на этот процесс 
большого влияния. Главное в нарушении 
регуляторных механизмов. А здесь олиго- 
пептиды практически управляют всем ор- 
ганизмом. Учитывая эти посылки, изуче- 
но влияние тимогена, неогена и седатина 
на адаптогенные способности и выносли- 
вость организма при иммобилизационном 
стрессе, как классической модели (от Г Се- 
лье) воспроизведения общего адаптацион- 
ного синдрома. 

Иммобилизационный стресс. 

Опыты проведены на белых крысах- 
самцах линии УЛзаг, со средней массой те- 
ла 180,0-20,0 г. В процессе иммобилизации 
в помещении поддерживали постоянную 
температуру 20-22° С. Животных за 15- 
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